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Цель – оценить возможность усиления защиты 
сердца с  помощью десфлурана и  севофлурана 
продлением их подачи в оксигенатор аппарата 
искусственного кровообращения (ИК) при опе-
рациях реваскуляризации миокарда. Материал 
и  методы. В  рандомизированное, проспек-
тивное исследование включены 75  пациентов 
с ишемической болезнью сердца, которым в пе-
риод с 2014 по 2017 гг. выполнена операция аор-
токоронарного и маммарокоронарного шунти-
рования с  применением экстракорпорального 
кровообращения. Пациенты распределялись 
с помощью таблицы случайных чисел, сгенери-
рованной в Statistica 10.0 на 3 группы в зависи-
мости от анестетического агента: № 1 – группа 
десфлурана (n = 30), №  2  – группа севофлурана 
(n = 28) и  №  3  (контроль)  – группа пропофола 
(n = 17). Десфлуран и севофлуран вводили в ок-
сигенатор во время ИК. Фиксировали данные ге-
модинамического профиля (сердечный индекс, 
индекс общего периферического сопротивле-
ния сосудов, давление заклинивания легочной 
артерии). Для оценки динамики уровней лак-
тата, пирувата, аланина, глутамата, глутамина, 
аспартата, аспарагина, таурина, лейцина, изо-
лейцина и валина осуществляли забор крови из 
коронарного синуса сердца перед пережатием 
аорты, перед снятием зажима и через 30 минут 
реперфузии. В первые сутки постперфузионно-
го периода оценивали частоту развития пост-
перфузионной сердечной недостаточности 
(ППСН), продолжительность искусственной 
вентиляции легких и  нахождения в  отделении 
реанимации и  интенсивной терапии. Через 
12 и 24 часа после вмешательства фиксировали 
уровень тропонина I. Результаты. Динамика 
гемодинамических параметров во всех груп-
пах не имела существенных различий. Частота 
развития ППСН и характер послеоперационно-
го периода в  каждой группе были одинаковы-
ми. Уровни лактата и  пирувата, независимо от 
вида анестезии, повышались за время ИК, но 
не имели статистически значимых различий 
между группами, как и  уровень послеопера-
ционного тропонина I в первые 12 и 24 часа по-
сле операции. Динамика спектра аминокислот 
в  целом не имела межгрупповых различий, за 
исключением значимого снижения уровня ала-
нина во время пережатия аорты в группе № 3. 
Заключение. Продление подачи в оксигенатор 
аппарата ИК десфлурана и севофлурана не уси-
ливает защиту сердца при операциях реваску-
ляризации миокарда.
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Проблема защиты миокарда у  больных ишемической болезнью сердца при-обретает особую значимость в  период искусственного кровообращения (ИК). 
Пережатие аорты и  следующая за этим ишемия 
сердца ведут к запуску механизмов повреждения 
кардиомиоцитов, а  восстановление кровотока 
подчас лишь увеличивает степень его выражен-
ности из-за негативных последствий реперфузии. 
Рутинно применяемые методики кардиопротек-
ции (кардиоплегия и гипотермия) не всегда спо-
собны полностью исключить влияние на миокард 
столь мощных патологических факторов. Поиск 
средств, которые могли бы усилить его периопе-
рационную защиту, ведется не одно десятилетие, 
и  наибольшими перспективами в  этом отноше-
нии, по многочисленным данным литературы, 
обладают ингаляционные анестетики последнего 
поколения [1–5].
Вместе с тем все перечисленные выше работы 
по проблеме анестетической кардиопротекции 
фокусируются на методике анестезии, при ко-
торой ингаляционный агент подается классиче-
ским эндотрахеальным путем. Введение же ин-
галяционных анестетиков подобным способом 
на этапе экстракорпорального кровообращения 
не имеет смысла в  связи с  редукцией легочного 
кровотока. Требуется некоторая модификация 
контура аппарата ИК для продления подачи газа 
уже в оксигенатор. Вероятно, именно этим обсто-
ятельством можно объяснить то, что кардиопро-
тективный эффект продления подачи ингаляци-
онных анестетиков во время ИК на настоящий 
момент изучен недостаточно, хотя попытки ре-
ализации подобного подхода в  эксперименте 
и клинической практике хорошо известны [6].
Цель исследования  – оценить возможность 
усиления защиты сердца с помощью десфлурана 
и севофлурана продлением их подачи в оксигена-
тор аппарата ИК при операциях реваскуляриза-
ции миокарда.
Материал и методы
В рандомизированное проспективное исследо-
вание включены 75  пациентов с  ишемической 
болезнью сердца, обследованные в период с 2014 
по  2017  г. По поводу основного заболевания па-
циентам проводили операцию аортокоронар-
ного и  маммарокоронарного шунтирования 
с применением экстракорпорального кровообра-
щения. Проведение исследования было одобре-
но этическим комитетом ФГБОУ ВО ПСПбГМУ 
им.  И.П.  Павлова Минздрава России (протокол 
№ 2 от 17.10.2015).
Критерии включения: наличие подписанного 
информированного согласия на участие в иссле-
довании, относительно сохранная дооперацион-
ная функция левого желудочка (фракция изгна-
ния левого желудочка (ФИЛЖ) > 50%), наличие 
поражения более трех коронарных артерий с не-
обходимостью их реваскуляризации в плановом 
порядке.
Критерии невключения: отсутствие согласия 
на участие в исследовании, наличие острого ко-
ронарного синдрома или инфаркта миокарда 
в предшествующие операции 6 недель в анамне-
зе, наличие сочетанного поражения клапанно-
го аппарата сердца, требующего хирургической 
коррекции, наличие сниженной ФИЛЖ (< 50%), 
проведение реваскуляризации off-pump, наличие 
сахарного диабета и/или хронической болезни 
почек > 3б стадии в анамнезе.
Критерии исключения: гемодинамическая 
нестабильность, возникшая интраоперационно 
и потребовавшая проведения инотропной (в до-
зах более 0,5 мкг/кг/мин эпинефрина) или меха-
нической поддержки кровообращения до или по-
сле ИК, время пережатия аорты более 100 минут, 
время ИК более 140 минут.
Пациенты, отвечавшие критериям включения, 
были разделены на 3 группы с помощью таблицы 
случайных чисел, сгенерированной в  Statistica 
10.0. В качестве общего анестетика использовали 
десфлуран (группа № 1), севофлуран (№ 2) и про-
пофол (№ 3, контрольная группа), в том числе во 
время экстракорпорального кровообращения. 
По основным характеристикам, определяемым 
в рамках дооперационного обследования (антро-
пометрическим данным, сопутствующей патоло-
гии, предоперационной терапии), группы были 
сопоставимы между собой. 
Методика анестезии. В  группах №  1 и  №  2 
применяли схожую методику анестезии, разли-
чавшуюся лишь основным анестетическим аген-
том. При проведении индукции анестезии паци-
енту внутривенно вводили растворы тиопентала 
натрия (5–7  мг/кг), ардуана (0,08  мг/кг) и  фента-
нила (0,004  мг/кг), контролируя показатели BIS-
монитора и адекватность миорелаксации. После 
интубации трахеи начинали искусственную 
вентиляцию легких (режим IPPV: дыхательный 
объем 6–8 мл/кг, частота дыхательных движений 
9–12 в минуту). Поток газовой смеси устанавли-
вали на уровне 1 л/мин с FiO2 50%, и в 1-й груп-
пе начинали ингаляционное введение десфлу-
рана (6–8  объемных  %), а  во 2-й  – севофлурана 
(3–4 объемных %) до достижения 1 максимальной 
альвеолярной концентрации (МАК) анестетика.
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Использование десфлурана и  севофлура-
на на этапе искусственного кровообращения. 
Начинали ИК, продолжая контролировать BIS, 
а также EtCO2 и EtSev/Des, в линии отвода отрабо-
танного газа из оксигенатора. В момент выхода на 
расчетную производительность основного насо-
са аппарата ИК проводили переключение эндо-
трахеального введения анестетика на подачу не-
посредственно в оксигенатор через аналогичные 
испарители, встроенные в линию подачи газовой 
смеси. Дозировки корректировали следующим 
образом: подачу десфлурана снижали до 3–4 объ-
емных % (0,5–0,75 МАК), а севофлурана – до 1,5–
3 объемных % (0,5–0,75 МАК). После выполнения 
основного этапа операции обратное переключе-
ние на эндотрахеальный путь введения проводи-
ли при снижении расчетной производительности 
основного насоса менее 50%  от расчетной вели-
чины. При этом возвращались к  доперфузион-
ным дозировкам препаратов.
Группа № 3 была выбрана в качестве контроль-
ной. Методика индукции анестезии на доперфу-
зионном этапе у этих пациентов не имела отличий 
от групп № 1 и № 2 за исключением применения 
в качестве анестетического препарата пропофола 
(2,5 мг/кг внутривенно). Искусственную вентиля-
цию легких (ИВЛ) проводили с  использованием 
тех же принципов, что и при применении инга-
ляционной анестезии, однако поток газовой сме-
си устанавливали 2 л/мин с FiO2 50%. Основным 
анестетиком для поддержания анестезии в тече-
ние всего периода оперативного вмешательства, 
в том числе в период экстракорпорального крово-
обращения, был пропофол (постоянная внутри-
венная инфузия шприцевым дозатором со скоро-
стью 50–80  мкг/кг/мин). До начала ИК препарат 
подавали в  v. jugularis int. dex., с  момента выхо-
да на расчетную производительность основно-
го насоса аппарата ИК – в его венозный контур, 
а после снижения расчетной скорости перфузии 
ниже 50% – вновь в яремную вену.
Все группы пациентов по временным харак-
теристикам проведенного оперативного вмеша-
тельства, экстракорпорального кровообращения 
и  длительности пережатия аорты, а  также по 
количеству наложенных шунтов были сопоста-
вимы.
Для фиксации исследуемых параметров были 
выбраны следующие точки: Т1  – через 15  минут 
после начала анестезии; Т2  – после начала ИК 
и  катетеризации кардиохирургом коронарного 
синуса; Т3  – перед тепловой перфузией миокар-
да и снятием зажима с аорты; Т4 – по истечении 
20  минут после возобновления кровотока по 
аорте; Т5 – через 20 минут постперфузионного пе-
риода; Т6 – по прошествии 20 минут после завер-
шения анестезии; Т7 – через 12 часов после опера-
ции и Т8 – через одни сутки послеоперационного 
периода. В точках Т1 и Т5–Т8 отмечали основные 
параметры гемодинамического профиля. В  точ-
ках Т2–Т4 осуществляли забор крови из коронар-
ного синуса сердца для дальнейшей оценки ис-
следуемых биохимических параметров. В точках 
Т7–Т8 осуществляли забор венозной крови для 
определения уровня тропонина I. Кроме того, тя-
жесть течения послеоперационного периода оце-
нивали, регистрируя длительность пребывания 
пациента в  реанимационном отделении и  в  хи-
рургической клинике до выписки, продолжи-
тельность проведения послеоперационной ИВЛ.
Статистический анализ. Программное обе-
спечение, использование в  ходе анализа, было 
представлено пакетом статистических модулей 
Statistica  10.0 (Dell, Inc., США) и  электронными 
таблицами Microsoft Excel 2007 (Microsoft Corp., 
США) с применением статистической надстрой-
ки AtteStat. С  помощью теста Колмогорова  – 
Смирнова оценивали характер распределения. 
Данные с  нормальным распределением сравни-
вали с помощью t-критерия Стьюдента (результа-
ты представляли в виде М ± σ); с ненормальным – 
с  использованием U-критерия Манна  – Уитни 
(результаты представляли в виде медианы с ука-
занием межквартильного размаха). Значение 
вероятности ошибки было принято при p < 0,05. 
Методом четырехпольных таблиц с  получением 
критерия χ2 оценивали частоту развития иссле-
дуемых состояний (постперфузионная сердечная 
недостаточность).
Результаты и обсуждение
Основные гемодинамические параметры паци-
ентов, полученные в  ходе исследования, были 
разделены по основным детерминантам, отра-
жавшим работу сердечно-сосудистой системы: 
преднагрузке, работе миокарда и  постнагрузке. 
Подробный математический анализ гемодина-
мических, в  том числе расчетных, параметров 
у  рассматриваемой группы больных нами был 
проведен ранее [7]. Итог этого анализа  – отсут-
ствие значимого преимущества в  поддержа-
нии стабильности гемодинамики в  постперфу-
зионном периоде, а  также в  частоте развития 
пост перфузионной сердечной недостаточности 
(ППСН) в группах № 1 и № 2 (с добавлением ин-
галяционного анестетика на этапе ИК) по срав-
нению с  контролем (использование пропофола). 
Значимые различия не были зафиксированы 
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между исследуемыми группами и  при оценке 
времени пребывания пациентов в  отделении 
реанимации и  интенсивной терапии, а  также 
длительности проведения инвазивной респира-
торной поддержки. Продолжительность пребы-
вания в  стационаре до выписки была в  группах 
одинаковой, так же как и послеоперационная ле-
тальность. 
Помимо оценки различий в  частоте клини-
ческих проявлений ППСН и, соответственно, 
необходимости использования специфических 
методов интенсивной терапии для составления 
заключения об эффективности и  целесообраз-
ности продления ингаляционного компонента 
анестезии на все этапы операции было обраще-
но внимание на следующие аспекты: а)  разница 
в  частоте и  выраженности ишемии (лактат, пи-
руват и их соотношения в оттекающей от сердца 
крови) и  ишемического повреждения миокарда 
(тропонин  I) после завершения ИК; б) различия 
в  изменении метаболизма некоторых аминокис-
лот, имеющих большое значение для снабжения 
энергией ишемизированных кардиомиоцитов 
(аланин, глутамат/глутамин, аспартат/аспарагин, 
лейцин, изолейцин, валин, таурин). 
На старте экстракорпорального кровообра-
щения уровни лактата и пирувата в коронарном 
синусе не превышали референсных значений и не 
имели различий между группами. На этапе пере-
жатия аорты происходило значимое увеличение 
уровня этих показателей в группах № 1 (p = 0,047) 
и  №  2 (p = 0,04). В  группе пропофола также 
отмечалась подобная тенденция, однако прирост 
лактата и пирувата не приобрел значимой вели-
чины. При этом межгрупповые различия были 
недостоверными. После снятия зажима с  аорты 
и реперфузии в течение 20 минут было отмечено 
продолжение нарастания уровня исследуемых 
метаболитов во всех трех группах, без возникно-
вения значимой разницы между ними. Динамика 
уровня лактат-пируватного соотношения с  на-
чала ИК также имела тенденцию к  нарастанию, 
однако стартовые уровни показателя уже превы-
шали референсные значения во всех группах, при 
этом различий в  зависимости от применяемого 
анестетика также не обнаружилось.
Выраженность ишемически-реперфузионно-
го повреждения миокарда, которую оценивали 
с помощью определения уровня тропонина I че-
рез 12 и 24 часа после операции (рисунок), была 
во всех группах одинаковой.
Таким образом, несмотря на проводимые ме-
роприятия комплексной защиты миокарда, нам 
не удалось предотвратить развитие ишемии ни 
в  одной из групп. Продление ингаляционной 
анестезии на период ИК не привело к изменению 
этой тенденции.
Понятно, что на итоговый результат лече-
ния пациентов такой сложной категории влияет 
чрезвычайно большое число факторов, и  обе-
спечить полную рандомизацию групп очень 
сложно. Один из таких факторов может быть 
связан с различиями в исходном состоянии кро-
воснабжения миокарда и в исходном уровне ме-
таболизма в нем. В работе P. Kapoor и соавт. [6], 
например, было показано, что частота ППСН 
зависит прежде всего от исходного уровня в кро-
ви лактата. Авторы отмечали, что чем он выше 
в  дооперационном периоде, тем чаще развива-
ется после операционная дисфункция миокар-
да и  возникает потребность в  инотропной под-
держке и  длительной послеоперационной ИВЛ. 
Мы проанализировали значимость этого фак-
тора и подтвердили его роль в развитии ослож-
нений уже после реваскуляризации. На уровень 
лактат-пируватного соотношения в  предпер-
фузионном периоде следует, поэтому, обращать 
внимание при выработке тактики по снижению 
вероятности развития ППСН. Высокий уровень 
лактат-пируватного соотношения должен дик-
товать необходимость усиления интраопера-
ционной защиты миокарда всеми возможными 
методами [8, 9]. Однако применительно к рассма-
триваемым группам исходно каких-либо досто-
верных различий по данному параметру мы не 
обнаружили.
Динамика концентрации тропонина I в послеоперационном периоде; * различия между 
группами ингаляционных и неингаляционных анестетиков статистически не значимы 
(p > 0,05)
Тр
оп
он
ин
 I,
 н
г/
м
л
  Группа № 1 (десфлуран)      Группа № 2 (севофлуран)      Группа № 3 (пропофол)
Через 12 ч после 
операции
Через 24 ч после 
операции
4
3,5
3
2,5
2
1,5
1
0,5
0
* 
* 
* 
* * 
* 
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Безусловно, оценка метаболизма миокарда 
в период ишемии-реперфузии только лишь с по-
мощью стандартных маркеров не может быть 
полной. Поскольку глюкоза и  жирные кисло-
ты – не единственные источники энергии в кар-
диомиоците, мы проанализировали содержание 
некоторых других метаболитов в оттекающей от 
сердца крови: аланина, аспартата, глутамата, та-
урина, лейцина, изолейцина и валина (таблица).
После начала ИК в группах, в которых приме-
нялись ингаляционные анестетики, содержание 
в  крови коронарного синуса этих аминокислот 
(за исключением аспартата) было значимо бо-
лее высоким, чем при использовании пропофола 
(p = 0,041). Концентрация глутамата и  аспартата, 
независимо от примененного анестетика, зна-
чимо не изменялась за время ИК, хотя глутамин 
и  аспарагин  – их основные метаболиты  – имели 
тенденцию к снижению во время пережатия аор-
ты во всех группах, что могло быть отражением 
их поглощения миокардом. Подобная динамика 
со снижением концентрации в ишемический пе-
риод и восстановлением ее в период реперфузии 
была характерна также и для лейцина, изолейци-
на и валина. Такую же тенденцию имел и уровень 
аланина в группе № 3. При этом отмечено значимое 
различие в величине этой аминокислоты с груп-
пами № 1 и № 2, где снижения аланина за период 
пережатия аорты не было. Это может свидетель-
ствовать об усиленном поглощении данной ами-
нокислоты при использовании пропофола, хотя 
окончательный биохимический смысл данного 
феномена не вполне ясен. По данным литерату-
ры, таурин может отражать степень выраженно-
сти ишемии [10], будучи альтернативным лактату 
и  пирувату маркером гипоксии кардиомиоцита. 
Уровень этого метаболита в наших наблюдениях, 
в отличие от прочих исследованных аминокислот, 
был снижен по сравнению с референсными значе-
ниями с самого начала ИК и значимо не менялся 
ни в одной из исследуемых групп. 
Таким образом, углубленная оценка метабо-
лизма в миокарде у пациентов, у которых на эта-
пе ИК применяли ингаляционные анестетики 
и  пропофол, не показала явных, бросающихся 
в глаза, различий.
По совокупности полученных данных можно 
констатировать, что нам не удалось выявить уси-
ления кардиопротекторного эффекта от добавле-
ния ингаляционного анестетика в период экстра-
корпорального кровообращения ни по одному 
из изученных параметров. Возможно, ишемия, 
реперфузия, фактор хирургической агрессии 
и  собственно экстракорпоральной циркуляции 
крови оказывают несравнимо более мощное па-
тогенное влияние на сердце по сравнению с  за-
щитным эффектом анестетиков. Следовательно, 
модификация методики анестезии с подачей ин-
галяционного анестетика в оксигенатор аппарата 
ИК не имеет большого клинического смысла. Для 
усиления защиты миокарда при проведении опе-
раций по улучшению его васкуляризации следует 
искать другие подходы.
Вывод
Продление подачи в  оксигенатор аппарата ИК 
ингаляционных анестетиков (десфлуран, сево-
флуран) не усиливает защиту сердца при выпол-
нении аортокоронарного и маммарокоронарного 
шунтирования. 
Сравнительная характеристика аминокислотного спектра пациентов в группах 
исследования
Точки исследования Группа № 1 
(десфлуран, 
n = 30)
Группа № 2 
(севофлуран, 
n = 28)
Группа № 3 
(пропофол, 
n = 17)
Аланин, мкмоль/л
До пережатия аорты (Т2)
Аноксия (Т3)
Реперфузия (Т4)
275 (228–323)
280 (237–405)†
336 (295–393)†
356 (296–446)
285 (208–390)†
362 (378–520)†
275 (240–307)**
151 (116–212)**, †
313 (226–361)*, †
Глутамат, мкмоль/л
До пережатия аорты (Т2)
Аноксия (Т3)
Реперфузия (Т4)
63 (43–92)
74 (49–93)†
60 (40–82)†
68 (45–81)
67 (48–79)†
68 (51–78)†
65 (60–100)*
69 (63–78)*, †
63 (61–99)*, †
Аспартат, мкмоль/л
До пережатия аорты (Т2)
Аноксия (Т3)
Реперфузия (Т4)
3,5 (2,0–5,3)
5,5 (3,2–7,7)†
3,7 (2,1–4,5)†
3,0 (2,0–5,0)
4,7 (2,1–4,4)†
3,5 (2,4–5,4)†
4,0 (3,0–9,0)*
5,7 (3,1–7,5)*, †
5,3 (5,3–12,6)*, †
Лейцин, мкмоль/л
До пережатия аорты (Т2)
Аноксия (Т3)
Реперфузия (Т4)
103 (93–118)
105 (89–122)†
80 (70–96)†
145 (130–161)
101 (72–125)†
126 (97–142)†
115 (81–133)**
90 (63–101)*, †
96 (80–134)*, †
Изолейцин, мкмоль/л
До пережатия аорты (Т2)
Аноксия (Т3)
Реперфузия (Т4)
68 (53–74)
57 (32–65)†
51 (42–64)†
53 (47–62)
54 (43–63)†
43 (33–47)†
53 (31–53)**
41 (20–35)*, †
40 (30–41)*, †
Валин, мкмоль/л
До пережатия аорты (Т2)
Аноксия (Т3)
Реперфузия (Т4)
191 (149–234)
176 (155–212)†
158 (123–172)†
226 (192–273)
174 (131–224)†
250 (209–284)†
194 (171–207)**
87 (86–144)*, †
167 (133–215)*, †
Таурин, мкмоль/л
До пережатия аорты (Т2)
Аноксия (Т3)
Реперфузия (Т4)
19 (15–24)
17 (14–21)†
15 (12–21)†
32 (28–37)
20 (16–26)†
31 (24–37)†
25 (21–29)**
15 (13–18)*, †
20 (18–23)*, †
Данные представлены в виде медианы с указанием межквартильного размаха
Различия между группами ингаляционных и неингаляционных анестетиков: * статистически не 
значимы (p > 0,05), ** статистически значимы (p < 0,05)
†  Внутригрупповые различия статистически не значимы (p > 0,05)
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Aim: To evaluate the possibility to augment myo-
cardial protection with desflurane and sevoflu-
rane by prolongation of their delivery into the 
oxygenator of the cardiopulmonary bypass (CPB) 
pump during surgical myocardial revasculariza-
tion. Materials and methods: This randomized 
prospective study included 75 patients with isch-
emic heart disease who underwent aortocoronary 
and mammary coronary bypass grafting with 
extracorporeal circulation from 2014 to 2017. The 
patients were allocated into the three study group 
by means of a  random number table generated 
by Statistica 10.0 software, depending on the an-
esthetic agent used: group 1, desflurane (n = 30), 
group 2, sevoflurane (n = 28), and group 3 (control), 
propofol (n = 17). Desflurane and sevoflurane were 
delivered into the oxygenator during the artificial 
circulation. Hemodynamic parameters were as-
sessed, such as cardiac index, total peripheral vas-
cular resistance index, pulmonary artery wedge 
pressure. Changes in lactate, pyruvate, alanine, 
glutamate, glutamine, aspartate, asparagine, tau-
rine, leucine, isoleucine and valine levels over time 
were assessed in blood taken from the heart coro-
nary sinus before aortal clamping, before release 
of the clamp and after 30 minutes of reperfusion. 
During the first 24 hours post perfusion, we as-
sessed the incidence of postperfusion heart failure 
(PPHF), duration of mechanical ventilation and du-
ration of stay in the intensive care unit. Troponin I 
levels were measured at 12 and 24 hours after the 
intervention. Results: There were no significant 
differences in the changes of the hemodynamic 
parameters over time in all the groups. The PPHF 
incidence and the course of the postoperative 
period were similar in all the groups. Irrespective 
on the type of the anesthesia, lactate and pyru-
vate levels increased during the CPB, with no sig-
nificant differences between the groups, as well 
as the postoperative troponin I  levels at 12 and 
24  hours after surgery. No differences between 
the groups were found for the changes of amino 
acid levels over time, except a  significant reduc-
tion of alanine levels during the aortal clamp in the 
group  3. Conclusion: Prolongation of desflurane 
and sevoflurane delivery into the CPB pump oxy-
genator does not augment myocardial protection 
during myocardial revascularization surgery. 
Key words: cardiopulmonary bypass, ischemic 
heart disease, sevoflurane, desflurane, propofol, 
cardioprotection, lactate, pyruvate
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